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Гигантоклеточный артериит (ГКА) хорошо известен как васкулит, чувствительный к иммуносупрессии глюкокортикоидами (ГК).
Однако в процессе длительного лечения могут возникать многочисленные нежелательные реакции, которые до настоящего времени
остаются серьезной проблемой. Поскольку ГКА охватывает широкий спектр клинических субтипов  – от тяжелой потери зрения
и неврологического дефицита до изолированных системных признаков, лечение необходимо подбирать  специально для каждого слу-
чая. В литературе содержатся противоречивые рекомендации относительно терапии ГКА. Рассматриваются различные вариан-
ты лечения ГКА, в том числе с нейроглазными и неврологическими осложнениями, а также доказательность возможных дополни-
тельных методов их терапии. Хотя рандомизированные контролируемые клинические исследования при ГКА с глазными и/или нев-
рологическими осложнениями не проводились, данные литературы свидетельствуют о том, что таким пациентам рекомендуется
госпитализация для внутривенного введения мегадоз метилпреднизолона, контроля и предупреждения осложнений, вызываемых ГК.
В этих случаях целесообразно назначение аспирина. Обсуждаются доказательства применения метотрексата, а также  генно-ин-
женерных биологических препаратов (ГИБП, инфликсимаб, этанерцепт) как стероид-сберегающих средств. Описаны случаи ис-
пользования отдельных ГИБП (адалимумаб, тоцилизумаб и ритуксимаб) в качестве альтернативы монотерапии ГК. Сделан вывод
о необходимости расширенных клинических испытаний для оценки наиболее эффективных и безопасных ГК-сберегающих средств. 
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Giant cell arteritis (GCA) is a well-known vasculitis sensitive to glucocorticoid (GC) immuno-suppression. However, during long-term treatment
there may be many adverse reactions that remain a serious problem so far. Since GCA encompasses a broad spectrum of clinical subtypes, ranging
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В настоящее время имеются неоспоримые доказатель-
ства эффективности длительного применения глюкокорти-
коидов (ГК) при лечении гигантоклеточного артериита
(ГКА) [1–3]. Однако многочисленные нежелательные явле-
ния (НЯ), связанные с длительным приемом ГК, явились
основанием для изучения других препаратов. Понятно стре-
мление врачей иметь альтернативные ГК-препараты первой
линии, но пока, по этическим соображениям, препараты,
которые могли бы претендовать на эту роль (иммуносупрес-
сивные препараты других классов), не могут непосредст-
венно сравниваться с ГК в проспективных двойных слепых
испытаниях из-за медленного (по сравнению с ГК) разви-
тия их клинического эффекта. На сегодня мы не располага-
ем лекарственными средствами, предупреждающими сле-
поту и инсульт у больных ГКА и действующими так же бы-
стро и эффективно, как ГК. Для предупреждения осложне-
ний ГКА или даже обратного их развития изучаются воз-
можность использования этих агентов совместно с ГК и ре-
зультаты подобной терапии по сравнению с лечением толь-
ко ГК. Из многих иммуносупрессивных средств, применяв-
шихся в качестве ГК-сберегающих агентов, наиболее изу-
ченным, обладающим мягким ГК-сберегающим эффектом
и способствующим предотвращению первого и второго ре-
цидива является метотрексат (МТ) [4]. Помимо МТ, 
к ГК-сберегающим агентам при ГКА были отнесены неко-
торые цитотоксические и иммуномодулирующие препара-
ты, которые, по совокупной оценке (безопасность и эффек-
тивность), уступали МТ.
Двойное слепое плацебоконтролируемое рандомизиро-
ванное проспективное клиническое испытание показало,
что наиболее выраженным ГК-сберегающим эффектом об-
ладают сами ГК. Так, 3-дневное внутривенное введение ме-
тилпреднизолона в дозе 15 мг/кг/сут (около 1000 мг/сут) по-
зволяет сократить кумулятивную дозу ГК (на 78-й неделе) и
в более ранние сроки отменять преднизон, чем в группе
принимающих плацебо [5].
Бурный прогресс биологии и медицины в конце ХХ в.
привел к созданию с помощью методов биотехнологии
принципиально новых противовоспалительных препара-
тов, объединенных общим термином «генно-инженерные
биологические препараты» (ГИБП). Они влияют на ключе-
вые механизмы иммунопатогенеза и существенно повыша-
ют эффективность фармакотерапии ревматоидного артрита
(РА) и других воспалительных ревматических заболеваний
[6]. Это позволило проводить поиск эффективных и безо-
пасных ГК-сберегающих агентов среди ГИБП.
Иммуногистохимическое исследование поврежденных
сосудистых стенок при ГКА, позитивном по данным био-
псии височных артерий (БВА), подтверждает обилие цито-
кина ФНОα внутри гигантских клеток, макрофагов и 
Т-клеток [7]. Это согласуется с материалами публикаций, в
которых описаны случаи успешного лечения инфликсима-
бом  (ИНФ) ГКА, резистентного к ГК [8, 9]. 
На основании этих данных была изучена способность
ИНФ поддерживать ГК-индуцированную ремиссию у па-
циентов с впервые выявленным ГКА. Проведены проспек-
тивные рандомизированные двойные слепые испытания
[10]. Промежуточный анализ на 22-й неделе не выявил про-
блем безопасности, однако показал отсутствие терапевтиче-
ского эффекта в группе получавших ИНФ по сравнению с
группой плацебо. Исследование было закончено досрочно.
По-видимому, недостаточная терапевтическая эффектив-
ность блокаторов ФНОα обусловлена тем, что этот фактор
лишь в минимальной степени продуцируется при васкулит-
ном поражении у больных ГКА [11].
Другие испытания [12] предусматривали применение
ИНФ при ревматической полимиалгии (РП). При этом была
использована та же модель исследования, что и при ГКА [10].
И вновь не удалось продемонстрировать эффект ИНФ. Пос-
ле получения результатов этих двух рандомизированных кон-
тролируемых испытаний внимание исследователей переклю-
чилось с блокады ФНОα на блокаду других цитокинов, за-
действованных в патогенезе ГКА, особенно ИЛ1, ИЛ6,
интерферона α и хемокинового лиганда 2 (CCL2) [13]. Сла-
бость доказательства эффективности других цитотоксиче-
ских или иммуномодулирующих агентов при ГКА объясня-
ется ограниченным количеством испытаний и сообщений.
Так, первое проспективное двойное слепое плацебоконтро-
лируемое исследование этанерцепта (ЭТЦ) при ГКА включа-
ло лишь 17 пациентов (только 8 из них получали ЭТЦ по 
25 мг 2 раза в неделю в течение 12 мес, остальные – плацебо)
[14] (см. таблицу). Несмотря на обнадеживающие результаты
в отношении снижения кумулятивной дозы преднизолона,
применение ЭТЦ при ГКА требует более широкого изучения.
Было также опубликовано противоречивое сообщение, в ко-
тором описано развитие ГКА у пациента, получающего ЭТЦ
по поводу РА [15]. Также представлены данные об успешном
использовании ЭТЦ [16] у пациента с ГКА, резистентным к
ГК. Однако у него наблюдалась диффузная боль в плечах, ру-
ках и ногах при отрицательном результате БВА, что на самом
деле могло указывать на РП, а не на ГКА [17, 18]. 
Имеется единственное описание эффективного ис-
пользования адалимумаба (АДА), человеческого рекомби-
нантного моноклонального антитела к ФНОα , при ГКА
[19], но описан и другой случай РА у пациента, у которого
после 2 лет лечения АДА развился доказанный биопсией
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from severe visual loss and neurological deficits to isolated systemic signs, its treatment must be adjusted specially to each case. The literature con-
tains contradicting recommendations for the therapy for GCA. The paper considers different treatment options for GCA, including that with neuro-
ophthalmic and neurological complications, as well as the evidence for their possible adjuvant therapies. Although there is no randomized controlled
clinical trial in GCA with ocular and neurological complications, the data available in the literature suggest that these patients are recommended
to be admitted for high-dose intravenous methylprednisolone, monitoring, and prevention of GC-induced complications. It is expedient to use
aspirin in these cases. The evidence supporting the use of methotrexate, as well as genetically engineered agents (GEAs), infliximab, etanercept) as
steroid-sparing agents is discussed. Cases of using individual GEAs (adalimumab, tocilizumab and rituximab) as an alternative to GC monother-
apy are described. It is concluded that there is a need for extended clinical trials evaluating the most effective and safe GC-sparing drugs.
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ГКА [20]. Рандомизированное двойное слепое плацебокон-
тролируемое испытание (HECTHOR), в рамках которого
изучаются эффективность и безопасность АДА как стероид-
сберегающего агента в качестве дополнения к ГК при ГКА,
пока не закончено.
Другие ГИБП, используемые в лечении ГКА 
(отдельные случаи)
Ритуксимаб (РТМ) – химерные моноклональные анти-
тела к CD20-антигену В-клеток, которые истощают ранние и
зрелые В-клетки (но не их предшественники) и часто ис-
пользуются при лечении неходжкинской лимфомы и B-кле-
точной лейкемии. Описана пациентка с РП и ГКА [21], кото-
рой была назначена «терапия B-клеточного истощения»
(внутривенно метилпреднизолон, циклофосфамид и РТМ).
Через 4 дня  после начала лечения у пациентки развилась ды-
хательная недостаточность, и она была переведена в отделе-
ние интенсивной терапии на неопределенное время. Сим-
птомы ГКА исчезли, а СОЭ и уровень СРБ нормализовались.
Через 4,5 мес после инфузии РТМ позитронная эмиссионная
томография (ПЭТ) с флюородезоксиглюкозой (ФДГ) пока-
зала отсутствие ранее выявленного накопления ФДГ в под-
вздошной артерии и ветвях восходящей аорты (см. рисунок).
В другом случае лечение РТМ проведено пациенту через
6 мес после начала ГКА (подтвержденного БВА) с нейтропе-
нией при рецидиве симптомов заболевания, которые купи-
ровались введением 25 мг/сут преднизона. Было невозмож-
но снизить его суточную дозу до <18 мг, назначен РТМ (по
1000 мг в 1-й и 15-й дни). К сожалению, мы не обаружили в
англоязычной литературе статьи на эту тему [22]. Если
учесть высокий уровень ИЛ6 у больных РП, представляется
перспективным назначение тоцилизумаба (ТЦЗ – ингиби-
тора ИЛ6). M. Seitz и соавт. [23] описали 5 больных ГКА и 
2 больных артериитом Такаясу, у которых удалось получить
быстрый и выраженный ГК-сберегающий эффектом: в 1-й
месяц ТЦЗ назначали в дозе 8 мг/кг каждую неделю, затем 
1 раз в месяц. Контролировали клинические симптомы вос-
палительной активности, СОЭ, уровень СРБ, проводили
проспективную оценку дозы ГК, необходимой для поддер-
жания ремиссии. Для мониторинга локального воспаления
выполняли магнитно-резонансную ангиографию. Трое из 
7 пациентов ранее ГК не получали (диагноз установлен не-
давно), а у 4 развилась резистентность к ГК, т. е. суточная до-
за ГК не могла быть снижена до <7,5 мг/сут. Средний пери-
од наблюдения составил 4,3 мес (3–7 мес). У всех пациентов
зарегистрированы быстрый и полный клинический ответ и
нормализация белков острой фазы. Доза преднизона была
снижена в течение 12 нед до средней 2,5 мг/сут (диапазон
0–10 мг/сут). При этом не отмечены ни рецидивы, ни НЯ.
Авторы делают вывод о возможности использования блока-
ды ИЛ6 ТЦЗ для стимуляции более быстрого развития ре-
миссии при васкулите крупных сосудов. В последующем по-
явились статьи [24] с описанием отдельных случаев успешно-
го лечения ТЦЗ ГКА. В частности описан случай эффектив-
ной терапии ТЦЗ пациента с резистентностью к ГК и МТ (в
течение 2 лет) [25], имеются и другие сообщения [26, 27]. 
Поиск безопасных и эффективных ГК-сберегающих
препаратов продолжается. Пока имеется очень мало убеди-
тельных доказательств того, что какой-либо из этих агентов
является действительно полезным, вместе с тем в ряде слу-
чаев отсутствуют доказательства обратного (в частности, это
касается применения РТМ и ТЦЗ). Их использование при
ГКА обсуждается. На сегодняшний день лучшим стероид-
сберегающим агентом оказывается пульс-терапия мегадоза-
ми метилпреднизолона, которая позволяет быстрее снизить
дозу принимаемых внутрь ГК [5]. 
Несмотря на утверждение об отсутствии возможности
исследований альтернативного ГК терапевтического агента,
уже сейчас определенную «нишу» в качестве кандидатов на
эту роль могут занимать некоторые ГИБП. 
Главной мишенью биологических агентов являются
провоспалительные молекулы, в связи с этим данные
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L. Carreno et al. 2008 [14]
ГК внутрь (преднизон или преднизолон) 
при сниженной дозе (клиническая ремиссия
не менее 1 нед)+ 1) ИНФ 5 мг/кг; 2) плацебо
ГК внутрь (преднизолон или преднизон) 
при сниженной дозе + 1) ЭТЦ 25мг 2 раза 
в неделю; 2) плацебо
44
17
Промежуточный анализ на 22-й неделе: 
проблем безопасности нет; отсутствует 
терапевтический эффект в группе ИНФ. 
Исследование закончено досрочно
В группе ЭТЦ – более низкая кумулятивная 
доза преднизона в течение 12 мес (р=0,03). 
По частоте НЯ различия отсутствуют
ПЭТ с ФДГ: а – до инфузии РТМ: определяется значительное
поглощение ФДГ брюшной аортой, наружными сонными, под-
ключичными, подвздошными, бедренными артериями; б – че-
рез 4,5  мес после инфузии РТМ: снижение поглощения ФДГ
бедренными артериями и отсутствие поглощения подвздош-
ными артериями и ветвями восходящей аорты [21] 
а                                                           б
препараты изначально разрабатывались для лечения
рефрактерных артритов. Наряду с успешным их приме-
нением в клинике при рефрактерных артритах постепен-
но накопились доказательства в пользу их использова-
ния при васкулитах. Так, при васкулитах крупных сосу-
дов – ГКА и артериите Такаясу – ингибиторы ФНОα
оказались эффективными при рецидивах заболевания
(даже в качестве альтернативы ГК [9]), в то время как при
вновь выявленных случаях ГКА их применение в качест-
ве дополнения к ГК не давало более выраженного эффе-
кта, чем монотерапия ГК. В связи с поздним развитием
ГК-сберегающего эффекта (в случаях положительного
эффекта) ингибиторы ФНОα рассматриваются не как
альтернатива ГК в терапии ГКА, а только как дополни-
тельное ГК-сберегающее средство для предупреждения
рецидивов. В то же время желательно проведение клини-
ческих двойных слепых рандомизированных испытаний
с хорошо разработанным дизайном, в которых бы учиты-
валось более позднее появление ГК-сберегающего эффе-
кта (в частности, ИНФ). 
В единственном опубликованном наблюдении приме-
нения РТМ при ГКА отмечено выраженное влияние препа-
рата на регресс васкулита. Этот позитивный результат тре-
бует дальнейшего изучения и рассмотрения вопроса о воз-
можном проведении клинических испытаний у данной ка-
тегории больных, поскольку РТМ является столь же эффек-
тивным, как и циклофосфамид (стандарт лечения АНЦА-
позитивных васкулитов), в достижении ремиссии и оказы-
вается эффективнее последнего в индукции ремиссии у
больных с рецидивами заболевания [28].
Таким образом, поиск эффективных и безопасных ГК-
сберегающих средств является сложным и продолжительным
процессом. Хотя до настоящего времени наиболее выражен-
ным ГК-сберегающим эффектом по-прежнему обладают са-
ми ГК (мегадозы метилпреднизолона внутривенно) [5, 29] и
мягкий ГК-сберегающим эффект дает МТ [4], продолжается
поиск альтернативы ГК (ИНФ в качестве монотерапии [9]) и
ГК-сберегающих агентов среди ГИБП. Этот поиск связан с
частыми НЯ при длительной терапии ГК. Положительные ре-
зультаты проспективного двойного слепого плацебоконтро-
лируемого исследования ЭТЦ или применения в отдельных
случаях других ГИБП позволяют только некоторые из них
(ТЦЗ, ЭТЦ, РТМ) включить в список кандидатов на роль ГК-
сберегающих средств. ИНФ также можно внести в этот спи-
сок, но только как ГК-сберегающее средство при наличии ре-
зистентности к терапии ГК для предупреждения первого или
второго рецидива. Это требует проведения расширенных кли-
нических испытаний для решения вопроса о включении в
данный перечень препаратов, эффективных (альтернативных
ГК или ГК-сберегающих) при лечении ГКА.
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